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(antibody immuno column for analytical process)  
ALP Alkaliinifosfataasi (alkaline phosphatase) 
ALT Alaniiniaminotransferaasi (alanine aminotransferase) 
AST Aspartaattiaminotransferaasi (aspartate aminotransferase) 
BOP Ientaskumittauksen yhteydessä ilmenevä ienverenvuoto (bleeding on 
probing) 
CRP C-reaktiivinen proteiini (C-reactive protein) 
CRS Kumulatiivinen riskiluku (cumulative risk score) 
EGF Epidermaalinen kasvutekijä (epidermal growth factor) 
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immunosorbent assay) 
HGF Hepatosyyttikasvutekijä (hepatocyte growth factor) 
ICTP Tyypin I kollageenin pyridoliinin ristisidottu karboksiterminaalitelopeptidi 
(pyridinoline cross-linked carboxyterminal telopeptide of type I collagen) 
IFMA Immunofluorometrinen analyysi (immunofluorometric assay) 
IgA Immunoglobuliini A (immunoglobulin A) 
IgG Immunoglobuliini G (immunoglobulin G) 
IL-1β Interleukiini-1β (interleukin-1β) 
IL-6 Interleukiini-6 (interleukin-6) 
MIP-1α Makrofagien tulehdusproteiini-1α (macrophage inflammatory protein-1α)  
MMP Matriksin metalloproteinaasi (matrix metalloproteinase) 
PAF Verihiutaleita aktivoiva tekijä (platelet activating factor) 
PMN Polymorfonukleaarinen leukosyytti, granulosyytti (polymorphonuclear 
leukocyte) 
TIMP Matriksin metalloproteinaasin kudosestäjä (tissue inhibitor of matrix 
metalloproteinase) 
TMB 3,3',5,5'-tetrametyylibentsidiini (3,3',5,5'-tetramethylbenzidine) 
TNF-α Tuumorinekroositekijä-α (tumor necrosis factor α) 




1 Johdanto  
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on koota yhteen tämänhetkistä tietoa 
syljessä esiintyvistä biomarkkereista, joita on tutkittu siinä toivossa, että ne voisivat olla 
käyttökelpoisia parodontiitin diagnostiikassa. Suomessa hampaallisista yli 30-vuotiaista 
on 64 % todettu sairastavan jonkinasteista parodontiittia eli hampaan kiinnityskudosten 
tulehdusta (1), ja hoitamattomana tauti voi johtaa jopa hampaiden menetykseen sekä 
vaikuttaa yleisterveyteen ja riskiin sairastua muihin sairauksiin, kuten sydän- ja 
verisuonitauteihin (2). Parodontiitti diagnosoidaan perinteisin menetelmin arvioimalla 
vastaanotolla kliinisesti ja röntgentutkimuksen avulla jo tapahtunutta kudostuhoa, ja 
tutkimus vaatii aikaa, koulutettuja alan ammattilaisia sekä kalliita laitteita. Tällaisella 
tutkimuksella on kuitenkin hyvin haasteellista seuloa suuria väestöjä nopeasti, 
edullisesti ja tehokkaasti. Yksittäisten potilaiden kannalta olisi mielekästä havaita tauti 
jo sen alkamisvaiheessa ennen huomattavien kudosmuutosten tapahtumista. Muun 
muassa tällaisista syistä on noussut tarve löytää syljestä sellaisia tekijöitä, nk. 
biomarkkereita, joilla helposti, nopeasti ja luotettavasti voitaisiin määritellä potilaan 
riski sairastua parodontiittiin tai todeta potilaan parodontiitin aktiivisuus, hoidon 
onnistuminen sekä ennuste. 
 
Tässä tutkielmassa määritellään ensin mitä ovat parodontiitti ja biomarkkerit sekä 
kerrotaan syljen ominaisuuksista ja käytöstä diagnostiikan välineenä. Tämän jälkeen 
käsitellään erilaisia biomarkkereita, joita syljestä on tutkittu parodontiitin diagnostiikkaa 
silmällä pitäen. Käsittelyosion lopussa kerrotaan tähän mennessä kehitetyistä 
parodontiitin sylkitesteistä ja lyhyesti parodontiittiin liitettyjen biomarkkereiden 
määrittämisestä laboratorio-olosuhteissa. Lopuksi vielä vedetään yhteen 




2 Aineisto ja menetelmät 
 
Tässä kirjallisuuskatsauksessa käytettiin aineistona lähinnä PubMedistä löydettyjä 
artikkeleita. Artikkeleita haettiin noin viimeisten kahdenkymmenen vuoden ajalta, sillä 
hyvin nopeasti aiheeseen tutustumisen jälkeen huomattiin, että nimenomaan tällä 
ajanjaksolla aihetta käsittelevää tutkimusta on tehty ja uusia tuloksia saatu. Tätä aiempia 
tutkimuksia aiheesta ei kovin paljoa ole, ja toisaalta käsitelty aihe on viimeisten parin 
vuosikymmenen aikana ollut useampien tutkimusryhmien kiinnostuksen kohteena ja ala 
on kehittynyt niin, että aiheesta on saatu paljon uutta tietoa. Useissa artikkeleissa myös 
peräänkuulutettiin lisätutkimusten tarvetta, ja tästä ja aivan viime vuosina ilmestyneiden 
artikkelien määrästä ja sisällöstä voitaisiin päätellä, että alalla todella tehdään tälläkin 
hetkellä runsaasti tutkimusta. Erityisesti tutkielmassa keskityttiin 2010-luvulla 
kirjoitettuihin artikkeleihin, sillä niistä saatiin ajankohtaisinta tietoa aiheista, joista 
aiemmissa artikkeleissa voitiin luoda vasta spekulaatioita. 
 
Etsittäessä artikkeleita PubMed-tietokannasta valittiin artikkelit pitkälti otsikon ja sen 
jälkeen abstraktien mukaan. Haussa keskityttiin sellaisiin tutkimuksiin, joissa oli tutkittu 
sylkinäytteistä havaittavia biomarkkereita. Tämän lisäksi käytettiin soveltuvin osin 
sellaisia artikkeleita, joissa oli markkerien pitoisuuksia tutkittu ientaskunesteestä, sillä 
ientaskuneste sekoittuu suussa sylkeen ja liittyy siis läheisesti tarkasteltavaan aiheeseen. 
Pois rajattiin pääosin sellaiset artikkelit, joissa käsiteltiin vain systeemitauteihin liittyviä 
tutkimuksia tai biomarkkerien käyttöä gingiviitissä, sillä haluttiin keskittyä nimenomaan 
parodontiittia koskevaan diagnostiikkaan. Myös useampia review-artikkeleita käytettiin 
lähteinä, sillä näistä löytyi tietoa aihealueesta laajoina kokonaisuuksina, kuten 
esimerkiksi parodontiitista tai matriksin metalloproteinaaseista. Eräitä artikkeleita löytyi 
myös tutustumalla luettujen artikkelien lähdeluetteloihin ja valitsemalla niistä sellaiset, 
joista haluttiin lisätietoa. Joitakin mielenkiintoiselta, hyödylliseltä ja käsiteltyä aihetta 
läheisesti koskettavilta vaikuttavat artikkelit jouduttiin karsimaan pois tutkielman 







Parodontiitti on bakteerien aiheuttama tulehdustila, joka johtaa hammasta tukevien 
pehmyt- ja kovakudosten, parodontiumin, pitkälti palautumattomaan tuhoutumiseen. 
Vaurioituviin parodontiumin tukikudoksiin kuuluvat ien, parodontaaliligamentti, 
juurisementti ja alveoliluu. Vallitsevan käsityksen mukaan parodontiitissa infektion 
keskeisiä alustekijöitä ovat useat pääosin anaerobiset bakteerit, jotka kerääntyvät 
biofilmiksi syventyneisiin ientaskuihin. (3, 4) Erityisesti Tanerella forsythia, 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola ja Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans ovat tyypillisiä löydöksiä parodontiitin yhteydessä (5). 
 
Palautumattomat muutokset hampaan tukikudoksissa johtuvat kuitenkin isännän 
vasteesta läsnä oleviin patogeeneihin. Isännän solut tuottavat ja vapauttavat 
proinflammatorisia välittäjäaineita, kuten syto- ja kemokiinejä sekä reaktiivisen hapen 
muotoja, prostaglandiineja ja useita proteinaaseja. Tämän seurauksena leukosyyttejä ja 
makrofageja kertyy paikalle voimistamaan inflammaatiota. Useiden 
proinflammatoristen viestien yhteisvaikutuksena parodontiumin solut aktivoituvat ja 
erittävät tulehdusta edistäviä sytokiineja, kysteiiniproteinaaseja ja matriksin 
metalloproteinaaseja (MMP:itä). (6) Näistä MMP:illä on tärkeä rooli kova- ja 
pehmytkudosten tuhoutumisessa, sillä erityisesti MMP-8:n ja MMP-13:n on todettu 
hajottavan tyypin I kollageenia, joka taas on mainittujen kudosten 
ekstrasellulaarimatriksin pääkomponentti. (3) 
 
Hoitamattomana ja jatkuvana parodontiitti voi lopulta johtaa hampaiden tai 
hammasimplanttien menetykseen. Lisäksi tällainen pitkittynyt paikallinen tulehdustila 
on lisärasite potilaan puolustusmekanismille, mikä saattaa vähänkin iäkkäimmillä olla 
jokin systeemisen sairauden kuormittama. Viimeaikaiset tutkimukset, kuten Salminen et 
al 2014 ja Martil-Ålvarez et al. 2014, osoittavat parodontiitin ja sydän- ja 
verisuonitautien välistä positiivista assosiaatiota. Suomessa parodontiittia esiintyy yli 
puolella yli 30-vuotiaista (1). Parodontiitin esiintymiseen, laajuuteen, vakavuuteen ja 
etenemisen nopeuteen vaikuttavat sellaiset tekijät kuten ikä, geenit, yleisterveys, 
ympäristö ja elintavat. Taudinkuvassa ja kudostuhon luonteessa onkin suurta yksilöllistä 
variaatiota, ja vaihtelua esiintyy paljon myös samalla henkilöllä taudin eri vaiheissa. 
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Aiemmin luultiin, että parodontiitti etenee tasaisesti ja vääjäämättä johtaen lopulta 
hampaiden menetykseen. On kuitenkin havaittu, että parodontiumin tuho eteneekin 
luonteeltaan episodisena: tautiin kuuluu aktiivisia vaiheita, jolloin kudostuho etenee 
nopeasti, sekä hiljaisia vaiheita, jolloin kudostuho on pysähtynyt. Tautiin saattaa kuulua 
jopa sellaisia vaiheita, joissa kudostuhoa korjataan. (4) Taudin edetessä voidaan havaita 
kolme biologista vaihetta: tulehdusvaihe, sidekudostuhon vaihe ja luun 
muokkaamisvaihe (7). Parodontiittia voisikin luonnehtia pitkällä aikavälillä krooniseksi 
ja lyhyellä aikavälillä jaksoittaiseksi taudiksi. (4) 
 
Vallitsevat kliiniset tavat diagnosoida parodontiittia ovat: ientaskujen syvyyden mittaus 
millimetreissä, mittauksen yhteydessä ilmenevä ienverenvuoto (bleeding on probing, 
BOP-indeksi), hampaiden ja implanttien liikkuvuuden arvioiminen, kliinisen 
kiinnitysmenetyksen arvioiminen sekä alveoliluun menetyksen radiologinen arviointi. 
(3, 4) Käytetyt menetelmät ovat toimivia ja luotettavia, mutta niiden 
käyttökelpoisuudessa on myös puutteita. Perinteisillä menetelmillä diagnoosin 
saavuttamiseksi tarvitaan korkeasti koulutettu suunterveyden ammattilainen, 
suhteellisen kalliita välineitä sekä aikaa. Tutkimukset ovat potilaalle kalliita, ja tulokset 
kertovat enemmänkin sairauden historiasta kuin siitä, kuinka aktiivinen tauti on nyt ja 
millainen on sen etenemisen todennäköisyys milläkin potilailla tai hampaiston alueilla. 
Nykyiset tutkimusmenetelmät ovat myös alttiita inhimillisille mittausvirheille sekä 
potilaiden mielestä usein epämukavia. Lisäksi nykyisen diagnosointikäytännön 
ongelmana on, että merkittävää kudostuhoa täytyy tapahtua, ennen kuin tauti voidaan 
havaita ja sen vakavuus määritellä. (3, 4, 7, 8) Tällaisista syistä onkin herännyt tarve 








Sylki on hypotoninen, kirkas, hieman hapan (pH = 6,0–7,0) biologinen neste.  Sitä 
erittyy yhteensä noin 1-1,5 l päivässä isoista sylkirauhasista, joita ovat parotis-, 
submandibulaari- ja sublinguaalirauhaset, sekä pienistä sylkirauhasista, jotka sijaitsevat 
huulten, poskien, kielen ja suulaen limakalvoilla. Sylki koostuu vedestä, elektrolyyteistä 
ja orgaanisista molekyyleistä (aminohapoista, lipideistä ja proteiineista), ja siitä on 
löydetty useita entsyymeitä, hormoneita, vasta-aineita, antimikrobisia ainesosia ja 
kasvutekijöitä. (7, 9) Tämän lisäksi syljessä on ientaskunesteestä peräisin olevia 
komponentteja, keuhkoputkista yskittyjä eritteitä, suun haavoista tihkuneita verisoluja ja 
seerumia, bakteereita ja niiden tuotteita, viruksia ja sieniä, suun limakalvolta irronneita 
epiteelisoluja ja ruuan jäänteitä (8). 
 
Sylkeä kerätessä voidaan syljen eritystä stimuloida esimerkiksi pureskelemalla 
parafiinia tai purukumia tai tiputtamalla kielelle sitruunahappopisaroita. Stimuloitu sylki 
ei kuitenkaan ole optimaalista diagnostisiin tarkoituksiin, sillä vieraat aineet, joilla 
syljeneritystä stimuloidaan, muuttavat yleensä syljen pH:ta sekä lisäävät erityisesti 
veden eritystä sylkeen, jolloin kiinnostuksen kohteena olevien proteiinien konsentraatio 
syljessä laskee. Stimuloitua sylkeä kerätäänkin nykyään lähinnä niiltä potilailta, joiden 
syljeneritys on merkittävästi alentunut. Tällä hetkellä useimmissa diagnostisissa 
tutkimuksissa käytetään stimuloimatonta sylkeä. Se kerätään joko valuttamalla 
(koehenkilön pää on kumartuneena eteenpäin, jolloin sylki kerääntyy suun etuosaan ja 
voidaan siitä valuttaa keräysastiaan) tai sylkemällä, ja sen eritysnopeuteen vaikuttaa 
lähinnä koehenkilön nesteytyksen tila. (7, 9) 
 
Sylkeen erittyy parodontiitin sekä paikallisia että systeemisiä markkereita, joten syljellä 
on suuri potentiaali parodontiitin potilaskohtaisten diagnostisten testien pohjaksi. (8) 
Syljen kerääminen on helppoa, nopeaa ja non-invasiivista eikä vaadi monimutkaisia 
välineitä, joten kustannukset ja potilaan kokema epämiellyttävyyden tunne pysyvät 
matalina. Näin ollen potilaan kynnys tulla tarkastettavaksi vastaanotolle laskee, jolloin 
sairautta tai sen riskiä on helpompi seurata. Sylkeä on helppo käsitellä, koska se ei 
hyydy kuten veri, ja sylkitestin tekeminen on terveydenhuoltohenkilökunnalle 
turvallisempaa kuin seerumin käyttö, sillä veren välityksellä leviävien tautien 
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tartuntavaara sekä pistotapaturmat voidaan välttää. (7, 9) Näin ollen syljellä on monia 
sopivia ominaisuuksia diagnostiikan välineeksi. 
 
Syljen käytössä parodontiitin diagnostiikassa on kuitenkin myös ongelmia. Syljestä ei 
voida määrittää aktiivisen leesion tarkkaa sijaintia suussa, ja diagnoosille tärkeiden 
biomarkkereiden konsentraatiot voivat olla liian matalia. Syljen eritysnopeudella, 
antimikrobisilla lääkityksillä ja tupakointitottumuksilla voi olla vaikutus syljen 
koostumukseen. Myös systeemitaudit voivat vaikuttaa syljessä esiintyvien molekyylien 
pitoisuuksiin, ja syljen koostumus voi vaihdella syklisesti esimerkiksi kuukautiskierron 
aikana. Näistä haittapuolista huolimatta syljestä toivotaan uutta, käyttökelpoista 
välinettä sekä parodontiitin että joidenkin systeemisten tautien diagnostiikkaan, ja 
viimeisten parin vuosikymmenen aikana onkin sylkeä tässä käyttötarkoituksessa tutkittu 





Biomarkkeri on aine, jota voidaan objektiivisesti mitata ja arvioida sen avulla normaalia 
biologista tai patologista prosessia tai farmakologista vastetta lääkkeelle (11). 
Biomarkkeri voi olla esimerkiksi entsyymi, kudoksen hajoamistuote, bakteeri tai ioni (7, 
8, 12). Hyvän biomarkkerin tulisi tehdä merkitsevä tilastollinen ero sairaiden ja 
terveiden potilaiden välille, ja biomarkkerille pitäisi voida määrittää selkeä kynnysarvo 
rajaamaan näitä kahta ryhmää. Biomarkkerin tulisi siis esimerkiksi esiintyä tutkittavassa 
näytteessä, kuten syljessä, riittävän suurina pitoisuuksina, jotta eroja muodostuisi. (12) 
Hyvä biomarkkeri myös indikoisi tautia jo ennen oireiden alkamista, jolloin tautiin 
päästäisiin puuttumaan mahdollisimman varhaisessa vaiheessa (9). Tähän mennessä 
useat tutkimukset ovat havainneet parodontiittiin liittyvän yhden tai useamman 
tulehduksen biomarkkerin suurentuneita konsentraatioita syljessä (7). Onkin saatu 
viitteitä siitä, että jonain päivänä saattaisi olla mahdollista löytää sellainen biomarkkeri 





6 Potentiaalisia biomarkkereita parodontiitille 
 
Parodontiitin perustutkimuksessa esille tulleista tulehduskaskadiin liittyvistä tekijöistä 
on yritetty löytää potentiaalista biomarkkeria. Parodontiittipotilaiden syljestä verrattuna 
kontrollihenkilöihin on löydetty suurentuneita määriä bakteereiden, bakteerien 
tuotteiden (kuten lipopolysakkaridit, entsyymit), isännän entsyymien (kuten MMP:t), 
sytokiinien (kuten IL-1β ja TNF-α) ja luun muokkaukseen liittyvien biomarkkereiden 
(kuten ICTP ja osteokalsiini) pitoisuuksia. (12) On myös huomattu, että parodontiitin 
krooniseen ja aggressiiviseen muotoon liittyy tiettyjen erityisten biomarkkereiden 
kohonneita pitoisuuksia (7). Muun muassa edellä mainittuja markkereita on ehdotettu 
mahdollisiksi parodontiitin biomarkkereiksi. Seuraavaksi käsitellään eräitä mahdollisia 




6.1 Matriksin metalloproteinaasit (MMP:t) 
 
Matriksin metalloproteinaasit ovat entsyymejä, jotka ovat vastuussa useimpien 
ekstrasellulaarimatriksin proteiinien hajotuksesta organogeneesin aikana sekä kasvun ja 
normaalin kudoksen uusiutumisen yhteydessä (13). Terveessä, normaalissa kudoksessa 
MMP:iden ilmeneminen ja aktiivisuus ovat vähäisiä ja ne osallistuvat tällöin 
pääsääntöisesti elimistömme normaaliin kudosten uusiutumisprosesseihin (6). Nämä 
kuitenkin lisääntyvät huomattavasti useissa tautitiloissa, jotka voivat johtaa ei-
toivottuun kudostuhoon, kuten tulehduksellisissa taudeissa (esimerkiksi parodontiitissa) 
ja kasvainten ja metastaasien kasvussa (13). Aktivoituneet MMP:t voivat edelleen 
osallistua muiden MMP:iden prosessointiin ja aktivointiin, joten MMP:iden toiminnan 
voidaan sanoa olevan kaskadimaista. MMP:illä on viime vuosina kuitenkin havaittu 
myös anti-inflammatorisia, isäntää suojaavia vaikutuksia: MMP:t voivat prosessoida 
anti-inflammatorisia sytokiineja ja kemokiineja sekä säädellä isännän apoptoottisia 
vasteita ja immuunivasteita. (6) 
 
MMP-8 eli kollagenaasi-2 on eräs keskeisistä sidekudostuhon biomarkkereista 
parodontiitissa, ja on havaittu, että siitä voisi olla hyötyä parodontiitin diagnostiikassa 
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(14). Aiheesta onkin tehty lukuisia tutkimuksia. Parodontiumin alueella MMP-8 on 
peräisin pääosin neutrofiileistä, mutta myös ikenen sulkulaariepiteelisoluista, 
fibroblasteista ja endoteelisoluista sekä makrofageista ja plasmasoluista (7, 13). MMP-
8:n aktiivisuutta ja vapautumista soluista säätelevät muun muassa sytokiinit (IL-1β ja 
TNF-α) ja useat bakteerien virulenssitekijät. (4) Koska MMP:t ovat erittäin tehokkaita 
sidekudoksen hajottajia, niiden toimintaa säädellään tarkasti useilla eri tasoilla 
esimerkiksi kudoksessa esiintyvien matriksin metalloproteinaasien estäjien (tissue 
inhibitors of MMP, TIMP:t) toimesta. MMP:iden ja TIMP:ien suhteen häiriintymisen 
onkin katsottu olevan tärkeässä asemassa parodontiitin syntyprosessissa. Parodontiumin 
pehmyt- ja kovakudosten kollageenisäikeiden hajoaminen parodontiitissa johtuu 
nykytietämyksen mukaan lopulta MMP:iden ja sytokiinien yhteistoiminnasta ja ilmenee 
parodontiitin kliinisinä merkkeinä: ientaskujen muodostumisena, kiinnitysmenetyksenä, 
luun resorptiona, ienten vetäytymisenä, lisääntyneenä hampaiden tai implanttien 
liikkuvuutena ja lopulta hampaiden tai implanttien menetyksenä. (6) 
 
Syljen kohonneiden MMP-8-pitoisuuksien on useissa tutkimuksissa havaittu liittyvän 
sekä aggressiiviseen että krooniseen parodontiittiin. Kohonneiden pitoisuuksien on 
voitu osoittaa vastaavan tarkasti parodontiitin kliinisiä oireita ja ennustavan 
lisääntynyttä riskiä parodontiitin oireille. Tavanomaisella parodontiitin anti-
infektiivisellä hoidolla, jossa mekaanisesti hajotetaan hammaskivi ja biofilmi 
hampaiden pinnalta, sekä doksisykliinihoidolla MMP-8-pitoisuudet on saatu 
parodontiittipotilailla laskemaan. (7) 
 
Sorsan et al. (2010) tekemässä tutkimuksessa mitattiin ientaskunesteestä MMP-8-
pitoisuuksia useilla eri menetelmillä. Tässä tutkimuksessa huomattiin, että myös 
sellaiset yksittäiset kohdat parodontiumissa, joissa parodontiitti on etenevää tai 
epästabiilia, voidaan havaita kohonneiden MMP-8-pitoisuuksien perusteella. 
Tutkimuksessa kuitenkin todettiin, että vaikka useat tutkimukset ovat osoittaneet MMP-
8:n liittyvän keskeisesti parodontiittiin, vielä ei ole voitu osoittaa, että MMP-8:n 
kohonnut pitoisuus ientaskunesteessä ennustaisi alveoliluukatoa. Tästä huolimatta 
jatkuvasti koholla olevat ientaskunesteen MMP-8-pitoisuudet näyttäisivät osoittavan ne 
kohdat, joilla on suurentunut riski alveoliluukatoon, ja tästä syystä ientaskunesteen 
MMP-8-pitoisuuksien mittaamisesta voisi olla diagnostista hyötyä perinteisten 
tutkimusmenetelmien lisänä. (14) 
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Vuonna 2010 julkaistussa tutkimuksessa Gursoy et al. toteavat, että MMP-8:n 
kelpaamisesta parodontiitin biomarkkeriksi on useita mielipiteitä, mutta että nämä 
erimielisyydet johtunevat käytettyjen tutkimusmenetelmien eroista. Määrittämällä sekä 
MMP-8:n latenttien prekursorimuotojen että aktiivisten muotojen esiintymistä yhteensä 
suunesteissä ei välttämättä saada esille korrelaatiota parodontiitin etenemisen kanssa. 
Tämä johtuu siitä, että aktiivinen MMP-8:n muoto liittyy parodontiittiin ja latentti 
muoto gingiviittiin. (10) Sorsa et al. (1999) toteavat artikkelissaan, että siihen mennessä 
saadun tiedon pohjalta aktivoitunut MMP-8 vaikuttaisi olevan paras biomarkkeri 
parodontiitille ja peri-implantiitille, erityisesti jos entsyymi määritetään 
immunokemiallisesti (4). Myös Miller et al. (2010) näkivät MMP-8:lla potentiaalia 
parodontiitin diagnostiikan avuksi (7). 
 
Toinen matriksin metalloproteinaasi, jonka lisääntynyt tuotanto ja aktivaatio on liitetty 
parodontiittiin, on MMP-9 eli gelatinaasi B. Sitä tuottavat muun muassa neutrofiilit, 
keratinosyytit ja osteoklastit, ja se hajottaa tyyppien IV ja V kollageeneja, jotka ovat 
parodontiumin vähäisempiä komponentteja. Tyypin IV kollageeni on tyvikalvon 
pääkomponentti, käsittäen noin 50 % tyvikalvon proteiinista ja muodostaen tyvikalvolle 
ikään kuin rakennustelineen, jonka varaan muut tyvikalvon komponentit kiinnittyvät. 
Tyypin IV kollageeni osallistuu myös molekyylien suodatukseen kapillaarien seinämän 
läpi. Tyypin V kollageeni puolestaan esiintyy usein tyypin I kollageeniin liittyneenä ja 
säätelee kollageenifibrillien muodostamista. Kollageenifibrilleistä koostuvat 
kollageenisäikeet ovat sidekudoksen runsain rakennekomponentti. MMP-9 siis hajottaa 
parodontiumin tyvikalvon ja sidekudoksen rakennekomponentteja edistäen näin 
parodontiitissa tapahtuvaa kudostuhoa. MMP-9:ää on useissa tutkimuksissa löydetty 
tavallista suurempia määriä parodontiittipotilaiden syljestä. Systeemisellä 
metronidatsolilla sylkinäytteiden kohonneet MMP-9-pitoisuudet on saatu laskemaan 
huomattavasti, ja tämän perusteella onkin esitetty, että MMP-9:llä voisi tulevaisuudessa 
olla käyttöä parodontiitin hoitotuloksen seurannassa. (5, 6, 7, 15) 
 
Kollagenaasi-3 eli MMP-13 on myös kollagenolyyttinen MMP, jolle on ominaista 
poikkeuksellisen laaja substraattispesifisyys ja huomattava katalyyttinen tehokkuus. 
MMP-13:a esiintyy normaalisti sekä luun kehityksen että ienhaavojen paranemisen 
aikana ja lisääntyneinä määrinä patologisten, kudosta tuhoavien tilojen aikana, kuten 
parodontiitissa. MMP-13:a tuottavat ikenen epiteelisolut, makrofagit ja luun solut. 
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MMP-13:a on löydetty sekä parodontiitin että peri-implantiitin yhteydessä potilaiden 
ientaskunesteestä, ja tämän kollagenaasin määrä on laskenut doksisykliinihoidolla jopa 
MMP-8:aa tehokkaammin. Tästä syystä Sorsa et al. (1999) ehdottavat, että 
tulevaisuudessa MMP-13-spesifinen tuolinvierustesti saattaisi toimia parodontiitin 
kroonisen asteen markkerina, kun taas MMP-8:aa voisi käyttää taudin akuutin vaiheen 
diagnosointiin. Nämä kaksi testiä yhdistämällä voisi kliinikko puolestaan saada apua 
taudin etenemisnopeuden ja hoitovasteen ennustamiseen. (4, 5, 6) 
 
Edellisten lisäksi muun muassa MMP-14:ää on tutkittu parodontiittiin liittyen. MMP-14 
osallistuu MMP-8:n aktivointiin, joten on arveltu, että se voisi ilmentyä suurempina 
määrinä parodontiitin alkuvaiheessa, kuten gingiviitissä. Gursoy et al. (2010) löysivät 
MMP-14:ää tutkimushenkilöiden syljestä, mutta proteiinin pitoisuuksissa ei ollut eroja 
parodontiittiryhmän ja kontrolliryhmän välillä. Tutkijat olivatkin sitä mieltä, että MMP-




6.2 Matriksin metalloproteinaasin kudosestäjä-1 (TIMP-1, tissue inhibitor 
of matrix metalloproteinase-1)  
 
MMP:iden aktiivisuutta kudoksessa säätelevät eräällä tasolla MMP:iden 
kudosinhibiittorit, TIMP:it, joista TIMP-1 on yleisin. TIMP-1 erittyy parodontiumin 
paikallisista soluista ja kudoksessa kiertelevistä tulehdussoluista. Paitsi että TIMP:it 
inhiboivat proteinaasien toimintaa, ne myös voivat vaikuttaa MMP:iden kuljetukseen ja 
stabilisointiin sekä niiden paikallistamiseen solun pinnalle, angiogeneesin inhibitioon ja 
luun resorption edistämiseen. Normaalisti TIMP:ejä tarvitaankin sidekudoksen 
fysiologiseen uusiutumiseen. (7) Epätasapainon MMP:iden ja TIMP:ien välillä on 
katsottu laukaisevan sidekudostuhon parodontiitin alkuvaiheessa: lisäys MMP-
pitoisuuksissa ja väheneminen TIMP:ien pitoisuuksissa aloittaa kollageenin hajotuksen 
sidekudoksesta ja luusta. Tutkimuksissa on huomattu, että muutokset TIMP:ien 
määrässä näkyvät myös syljessä. Useat tutkimukset ovat todistaneet, että syljen TIMP-
1-konsentraatio on matalampi parodontiittipotilailla kuin terveillä verrokeilla. Toisissa 
tutkimuksissa on saatu TIMP-1-konsentraatio nousemaan parodontiumin hoidon 
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jälkeen, mutta kaikissa tutkimuksissa ei syljestä ole tällaista muutosta havaittu.  Vuonna 
2010 Gursoy et al. huomasivat, että erityisesti määrittämällä samalta potilaalta syljen 
TIMP-1-, MMP-8- ja ICTP-tasot ja yhdistämällä näistä saatu tieto on parodontiitti voitu 
havaita syljestä huomattavasti tehokkaammin kuin käyttämällä vain yhdellä markkerilla 
saatuja tuloksia. Niinpä TIMP-1:llä voi tulevaisuudessa olla rooli parodontiitin 
sylkidiagnostiikassa. (7, 10) 
 
 
6.3 Tyypin I kollageenin pyridoliinin ristisidottu 
karboksiterminaalitelopeptidi (ICTP, pyridinoline cross-linked 
carboxyterminal telopeptide of type I collagen)  
 
Kun kollageenin hajoaminen parodontiumin kudoksissa alkaa, kollageenin 
hajoamistuotteita päätyy normaalia enemmän myös sylkeen. Eräs tällainen 
hajoamistuote on ICTP, 12–20 kDa:n kokoinen luun tyyppi I kollageenin fragmentti. 
Onkin ajateltu, että syljen ICTP-pitoisuus voisi ennustaa alveoliluun katoa 
parodontiitissa. Tutkimuksia ICTP:n esiintymisestä syljessä aktiivisen parodontiitin 
yhteydessä on vähän, ja kaikissa niistä ei ole onnistuttu havaitsemaan suurentuneita 
pitoisuuksia sairaiden potilaiden syljessä, toisin kuin olisi odotettavaa. Tätä vastoin 
Gursoy et al. (2010) löysivät suurentuneita ICTP:n pitoisuuksia parodontiittia 
sairastavien potilaiden syljestä, ja havaitsivat ICTP:n mahdollisesti käyttökelpoiseksi 
parodontiitin biomarkkeriksi eräiden muiden markkerien yhteydessä käytettynä, kuten 
edellä on mainittu. (10) Haasteena ICTP:n käytössä on molekyylin pieni konsentraatio 
syljessä, mikä vaikeuttaa terveiden ja sairaiden potilaiden erottamista (12). Tämä 








Myös immunoglobuliineista on toivottu apua parodontiitin diagnostiikkaan. Vallitseva 
immunoglobuliini syljessä on IgA, joka on peräisin sylkirauhasten plasmasoluista. IgA 
muodostaa tärkeimmän spesifisen immuunipuolustusmekanismin syljessä, ja se saattaa 
olla tärkeä suuontelon homeostaasin ylläpitämiselle. IgG:tä sylkeen tulee seerumista 
ientaskunesteen kautta, ja sen pitoisuus on syljessä pieni. Niinpä IgG:n pitoisuuden 
voisi syljessä olettaa nousevan sitä mukaa, kun tulehdus parodontiumissa pahenee ja 
ientaskunesteen virtaus lisääntyy. Lukuisia tutkimuksia on tehty liittyen 
immunoglobuliinien pitoisuuksiin syljessä parodontiitin yhteydessä, ja tulokset ovat 
olleet osittain ristiriitaisia. Useissa tutkimuksissa IgA:n ja IgG:n pitoisuuksien on 
havaittu nousevan parodontiitin yhteydessä, ja IgA:n pitoisuuden on voitu osoittaa jopa 
kertovan tulehduksen vakavuusasteesta. Tämän lisäksi hoidolla on saavutettu IgA:n ja 
IgG:n pitoisuuksien väheneminen potilaan syljessä. Toisaalta, joissain tutkimuksissa 
IgA:n konsentraatio on ollut alhaisempi niillä potilailla, joiden ikenissä on ollut 
enemmän tulehdusta, ja hoidon jälkeen IgA:n pitoisuus on voinut joidenkin tutkimusten 
mukaan nousta. Havaittuihin muutoksiin immunoglobuliinien määrissä on vaikuttanut 
myös sekä parodontiitin vakavuusaste (hoidolla saatu vähemmän vakavaa parodontiittia 
sairastavien immunoglobuliinipitoisuudet laskemaan syljessä tehokkaammin kuin 
sairaammilla potilailla) että useampi yleisterveydellinen seikka. Insuliinista riippuvaisen 
ja riippumattoman diabetes mellituksen on osoitettu nostavan syljen IgA- ja IgG-
pitoisuuksia, samoin HIV-infektiota sairastavilla potilailla syljestä on löydetty 
suurempia määriä IgA:ta. On myös havaittu, että syljestä mitattu IgA-pitoisuus 
vaihtelee riippuen analysointitavasta, ja saatuun pitoisuuteen vaikuttavat lisäksi syljen 
virtausnopeus ja keräystapa. (8) 
 
 
6.5 Sytokiinit: IL-1β, IL-6, TNF-α  
 
Useita tutkimuksia on tehty eri sytokiinien esiintymisestä syljessä parodontiitin 
yhteydessä. Interleukiini-1β (IL-1β) on proinflammatorinen sytokiini, jonka toiminta 
edistää osteoklastien aktivoitumista johtaen luun resorptioon. Parodontiumissa IL-1β 
saattaa olla peräisin paikallisista sidekudossoluista tai kudokseen tunkeutuneista 
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leukosyyteistä. Kliinisissä tutkimuksissa on havaittu IL-1β:n suurentuneita pitoisuuksia 
ientaskunesteessä, ja nämä on voitu yhdistää ikenen tulehtumiseen, parodontiitin 
vaikeusasteeseen ja hoitovasteen puuttumiseen. Tutkimuksissa on myös voitu osoittaa 
syljen kohonneiden IL-1β-pitoisuuksien liittyvän lisääntyneeseen riskiin parodontiitin 
kliinisten piirteiden ilmenemiselle. (7) Kuitenkin on myös tutkimuksia, joissa IL-1β:n ja 
parodontiitin välistä yhteyttä ei ole pystytty havaitsemaan. Tällaisia tutkimusten välisiä 
eroja on selitetty eroilla tutkimusjoukoissa (ikäjakauma, tupakoivien osuus, tutkittavien 
henkilöiden lukumäärä) ja käytetyissä määritystavoissa. (12) 
 
Useat kudoksen ja immuunipuolustuksen solut tuottavat interleukiini-6:a (IL-6) 
vasteena infektiolle, stressille tai neoplasialle, samoin IL-1:n ja TNF- α:n aiheuttama 
stimulaatio lisää IL-6:n eritystä. IL-6:lla on merkittävä rooli osteoklastien tuottamisessa 
ja aktivoitumisessa. Tutkimuksissa on saatu ristiriitaisia tuloksia syljen sisältämän IL-
6:n ja parodontiitin välisestä yhteydestä: toisissa tutkimuksissa ei havaittu kohonneita 
IL-6-pitoisuuksia liittyen alveoliluukatoon aikuisten aggressiivisessa parodontiitissa, 
kun taas eräässä tutkimuksessa IL-6-pitoisuudet olivat suoraan verrannollisia luukadon 
määrään kroonista parodontiittia sairastavilla aikuisilla. (7)  
 
Tuumorinekroositekijä-α (TNF-α) on tulehdusta edistävä ja immuunivastetta säätelevä 
sytokiini, joka on keskeisessä asemassa useiden tulehdustilojen synnyssä ja 
kehittymisessä. TNF-α osallistuu muun muassa tulehdussolujen paikalle kutsumiseen 
sekä luun resorptioon. Joissain tutkimuksissa on ollut vaikeuksia havaita TNF-α:aa 
syljestä TNF-α:n hyvin pienten pitoisuuksien vuoksi, mutta useissa tutkimuksissa se on 
voitu syljestä määrittää, ja sillä on myös todettu olevan yhteyttä parodontiittiin. TNF-
α:n pitoisuuksien on osoitettu olevan syljessä huomattavasti korkeampia 
parodontiittipotilailla kuin terveillä kontrollihenkilöillä. (7) Kuten IL-1β:n tapauksessa, 
myös TNF-α:aa koskevissa eri tutkimuksissa ilmenneet ristiriidat voisivat selittyä 





6.6 Bakteerit  
 
Tietyt subgingivaalitilassa elävät bakteerilajit, sekä suun bakteerikuormitus yleensä, 
ovat merkittävä syy parodontiitin alkamiselle. Jopa plakin anaerobibakteerit voivat 
selviytyä syljessä ja käyttää sitä kasvualustanaan. Sylkeä on myös pidetty tärkeänä 
välittäjänä bakteerien tarttumisessa yksilöltä toiselle. Näistä syistä on ryhdytty 
tutkimaan syljen bakteeriston ja parodontiitin välistä yhteyttä, sillä tiettyjen lajien 
löytyminen syljestä voi heijastaa niiden esiintymistä ientaskuissa. (8) 
 
Eräässä tutkimuksessa tutkittiin Aggregatibacter actinomycetemcomitans-, 
Porphyromonas gingivalis-, Prevotella intermedia-, Campylobacter rectus- ja 
Peptostreptococcus micros -bakteerilajien esiintymistä syljessä ja niiden yhteyttä 
parodontiittiin. Näiden parodontaalipatogeenien määrän havaittiin vaihtelevan 
parodontaalistatuksen ja hoidolla saavutetun tuloksen mukaan: mitä parempi 
parodontiumin tila oli, sitä pienempi oli bakteerien määrä syljessä. (8) Gursoy et al 
(2011) tutkivat parodontiitin havaitsemista syljestä määrittämällä kolme erilaista 
biomarkkeria, MMP-8:n, IL-1β:n ja P. gingivaliksen, ja laskemalla näistä kumulatiivisen 
riskiluvun, cumulative risk scoren, joka kertoo parodontiitin riskistä. Tulokseksi oli 
saatu, että nämä kolme markkeria yhdistämällä parodontiitti erottui tilastollisesti 
huomattavasti selvemmin kuin yhdelläkään edellä mainitulla markkerilla yksin. (12) 
 
Tämän lisäksi on tehty useita tutkimuksia syljen bakteerien ja parodontiitin välisestä 
korrelaatiosta, ja tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Toisten tutkimusten mukaan 
ennemminkin patogeenisten lajien määrä kuin tietty parodontaalipatogeeni liittyy 
parodontiittiin. Tätä vastoin toisessa tutkimuksessa todettiin, että 
parodontaalipatogeenien löytyminen syljestä korreloi gingiviitin, mutta ei parodontiitin 
kanssa. A. actinomycetemcomitansin on havaittu esiintyvän toisissa tutkimuksissa 
terveiden potilaiden syljessä suurempina pitoisuuksina kuin parodontiittipotilailla, 
toisissa patogeenin on taas todettu liittyvän syventyneiden ientaskujen löytymiseen, 
samoin kuin P. gingivaliksen, mutta ei P. intermedian. Erään tutkimuksen mukaan 
potilailta, joilla oli paljon syventyneitä ientaskuja, löytyi syljestä sellaisia patogeeneja 
kuin A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis-, P. intermedia ja Treponema denticola. 
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Yleensä kroonisen parodontiitin yhteydessä esiintyviin patogeeneihin on T. denticolan 
ja P. gingivaliksen lisäksi liitetty Tannerella forsythia.(8, 12) 
 
 
6.7 Eräät entsyymit 
 
Useista entsyymeistä on ylempänä mainittujen lisäksi toivottu käyttökelpoisia 
parodontiitin määritysvälineitä. β-glukuronidaasi on neutrofiilien sisäänvirtauksen 
markkeri, ja sen kohonnut pitoisuus syljessä on voitu havaita potilailla, joilla on 
asteeltaan vakavampi parodontiitti verrattuna taudin lievempää astetta sairastaviin 
potilaisiin. Aggressiivista parodontiittia sairastavien potilaiden syljen β-
glukuronidaasipitoisuudet eivät tutkimuksessa kuitenkaan muuttuneet kaksi kuukautta 
kestäneen doksisykliinihoidon jälkeen. Syljen kohonneiden cathepsin G- ja 
neutrofiilielastaasipitoisuuksien on todettu liittyvän parodontiittiin, ja 
pitkittäistutkimuksissa on hoidon tuloksena saatu elastaasitasot putoamaan 
dramaattisesti pitkälle edennyttä parodontiittia sairastavilla. 
 
Alkaliinifosfataasi (ALP) on nonspesifinen hydrolaasientsyymi, joka liittyy muun 
muassa luun kalsifikaatioprosessiin ja jonka kohonneet tasot ovat verrannollisia 
aktiiviseen luun uudelleenmuotoiluun. ALP:n aktiivisuuden syljessä on tutkimuksissa 
havaittu kohoavan huomattavasti parodontiittipotilailla verrattuna terveisiin 
kontrollihenkilöihin. Aminotransferaasit (aspartaattiaminotransferaasi AST ja 
alaniiniaminotransferaasi ALT) ovat entsyymeitä, joita on pidetty oleellisina 
parodontiitin diagnosoinnissa ja joita yleisesti käytetään solutuhon merkkinä kliinisessä 
kemiassa. Niitä löytyy muun muassa syljestä, parodontiumin kudoksista ja 
ientaskunesteestä, ja niiden pitoisuudet parodontiitin yhteydessä riippuvat kudoksesta, 
jossa nekroosia tapahtuu: parodontaaliligamentin fibroblastit tuottavat huomattavasti 
vähemmän aminotransferaaseja kuin ikenen epiteelisolut. Eräässä tutkimuksessa AST:n 
aktiivisuuden syljessä havaittiin olevan parodontiittipotilailla kontrollihenkilöitä 
korkeampaa, kun taas ALT:n kohdalla vastaavanlaista eroa ei havaittu. Molempien tasot 





Lukuisia muitakin entsyymejä on ehdotettu parodontiitin sylkimarkkereiksi. 
Parodontiitin yhteydessä on havaittu syljen esteraasin, β-glukosidaasin, elastaasin ja 
kollagenaasin aktiivisuuksien kohoavan. Osassa näistä oli eroja sen mukaan, sairastaako 
potilas vanhojen määritelmien mukaan aikuisten vai juveniilia parodontiittia. Paikallista 
juveniilia parodontiittia sairastavilla on syljessä havaittu huomattavasti kohonneita 
määriä immunoglobuliineja hajottavia entsyymeitä. Lysotsyymin määrän on toisissa 
tutkimuksissa huomattu olevan pienempi ja toisissa suurempi parodontiittipotilaiden 
kuin terveiden syljessä, samoin peroksidaaseja koskevissa tutkimuksissa on saatu 
ristiriitaisia tuloksia riippuen potilaiden parodontiitin tyypistä (aikuisten tai juveniili 
parodontiitti). Hoidolla on saatu kaprylaattiesteraasilipaasin, 
kysteiiniaminopeptidaasien, trypsiinin, β-galaktosidaasin, β-glukosidaasin ja elastaasin 




6.8 Muita proteiineja 
 
C-reaktiivinen proteiini (CRP) osallistuu tulehduksen akuuttiin vaiheeseen, ja sitä on 
löydetty parodontiittipotilaiden syljestä vaihtelevia määriä verrattuna terveisiin 
henkilöihin. Useat tutkijaryhmät ovat havainneet CRP-tasojen nousevan parodontiitin 
yhteydessä, tosin yhdessä tutkimuksessa, jossa oli rajallinen määrä potilaita, havaittiin 
juuri päinvastaista. Tästä huolimatta yleinen mielipide on, että syljen CRP-pitoisuus 
näyttää nousevan parodontiitin myötä. α2-makroglobuliini on maksan ja makrofagien 
tuottama suuri proteiini, jota löytyy myös syljestä. Se inaktivoi useita proteinaaseja, 
kuten esimerkiksi matriksin metalloproteinaaseja, ja sen rooli parodontiitissa liittyykin 
sen kykyyn säädellä proteinaasien aktiivisuutta ja kudostuhoa. Useissa tutkimuksissa on 
huomattu, että gingiviittiä ja kroonista parodontiittia sairastavien aikuisten syljessä on 
normaalia vähemmän α2-makroglobuliinia. Luun muokkaukseen liittyviä 
hepatosyyttikasvutekijöitä (HGF), osteokalsiinia ja osteonektiiniä on myös ehdotettu 
parodontiitin sylkibiomarkkereiksi. Syljessä HGF:n pitoisuuksien on osoitettu kohoavan 
ja osteonektiinin pitoisuuksien laskevan parodontiitin yhteydessä, ja osteokalsiinin ja 





Verihiutaleita aktivoiva tekijä (PAF) on tulehduksen potentti fosfolipidimediaattori, ja 
sen määrän syljessä on todettu korreloivan parodontiitin laajuuden eli syventyneiden 
ientaskujen ja ienverenvuotokohtien määrän kanssa. Mekaanisella depuraatiolla PAF-
tasot on saatu tutkimuksissa laskemaan, ja näiden tulosten pohjalta tutkijat arvioivat, 
että PAF saattaa osallistua parodontiitin aikana tulehdukseen liittyviin tapahtumiin. 
Epidermaalisen kasvutekijän (EGF), joka liittyy suussa haavojen paranemiseen, on 
havaittu lisääntyvän tilapäisesti syljessä parodontaalikirurgian jälkeen. EGF:n erityksen 
sylkeen on myös huomattu lisääntyvän juveniilia parodontiittia sairastavilla potilailla. 
Samoin tulehdukseen ja haavan paranemiseen osallistuvan vaskulaarisen 
endoteelikasvutekijän (VEGF) määrä lisääntyy syljessä parodontiittipotilailla, tosin tätä 
kasvutekijää on tutkimuksissa löydetty myös terveiden potilaiden syljestä. (8) 
 
 
6.9 Muita biomarkkerikandidaatteja 
 
Edellä mainittujen lisäksi on kirjallisuudessa mainintoja useista kandidaateista 
parodontiitin sylkidiagnostiikan biomarkkereiksi, jotka kuitenkin vaativat 
lisätutkimusta, jotta niiden käyttökelpoisuudesta päästäisiin selville tai jotta ristiriitaiset 
tutkimustulokset voidaan selittää. Osa tutkituista markkeriehdokkaista on ainakin tähän 
mennessä saatujen tulosten pohjalta vaikuttanut kelpaamattomilta parodontiitin 
diagnostiikkaan. 
 
Makrofagien tulehdusproteiini-1α:n (MIP-1α) on toisissa tutkimuksissa havaittu 
lisääntyvän syljessä parodontiitin yhteydessä, toisissa taas ei (7). Syljestä havaittavan 
fibronektiinin avulla, joka liittyy muun muassa tulehdukseen ja kudoksen 
korjausprosesseihin, ei ole pystytty tekemään eroa parodontiumiltaan terveiden ja 
sairaiden potilaiden välille. Useita syljen vapaita aminohappoja on tutkittu toivoen 
niiden joukosta löytyvän tehokkaan parodontiitin biomarkkerin, mutta tähän mennessä 
ei ole pystytty todistamaan varmaa diagnostista arvoa erityisesti millekään 
aminohapolle. Epiteelisolujen toimintaa ja mahdollista käyttökelpoisuutta 
diagnostiikkaan parodontiitin yhteydessä on tutkittu syljen epiteliaalisten keratiinien 
avulla, mutta vielä ei ole voitu osoittaa yhteyttä parodontiitin etenemisen ja syljen 
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tiettyjen keratiinityyppien tai epiteelisolujen määrän tai tyypin välillä. Myöskään syljen 
tulehdussoluista, ioneista, haihtuvista yhdisteistä (kuten vetysulfidista tai 
metyylimerkaptaanista) tai kortisolipitoisuudesta ei ole vielä löydetty hyödyllisiä 
sovelluksia parodontiitin diagnostiikkaan. (8) 
 
 
6.10 Eri biomarkkerien käyttö yhdessä  
 
Koska tähän mennessä ei ole löytynyt yhtä yksittäistä erityisen hyvin parodontiitin 
diagnosoimiseen soveltuvaa sylkibiomarkkeria, ovat tutkijaryhmät lähteneet 
selvittämään, voisiko useammalla eri markkerilla saatu tieto yhdistää ja näin voida 
tehokkaammin jäljittää ja määrittää parodontiitin etenemistä. Kuten edellä MMP:iden 
kohdalla on mainittu, saattaisi markkereita yhdistelemällä olla mahdollista määrittää 
parodontiitin astetta sekä ennustaa taudin etenemistä ja hoitovastetta (4). Gursoy et al. 
(2010) tutkivat syljen MMP-8:a, TIMP-1:ä ja ICTP:tä mahdollisina pitkälle edenneen 
parodontiitin markkereina. Kaikkien näiden proteiinien pitoisuudet syljessä olivat 
parodontiittipotilailla kontrolleja korkeammat, mutta kun vain tupakoitsijat otettiin 
mukaan analyysiin, erot hävisivät. Erot sairaiden ja terveiden välillä pystyttiin kuitenkin 
havaitsemaan myös tupakoivien ryhmässä, kun verrattiin MMP-8/TIMP-1-suhteita tai 
yhdistettyjä MMP-8- ja TIMP-1- pitoisuuksia. Tutkijat tulivatkin siihen tulokseen, että 
yhdistämällä analyysissä biomarkkereista saatua tietoa saattaa parodontiitin 
havaitseminen merkittävästi tehostua. (10)  
 
Gursoy et al. vertasivat vuonna 2011 P. gingivaliksen, IL-1β:n ja MMP-8:n pitoisuuksia 
parodontiittipotilaiden ja terveiden kontrollien syljessä. Edustettuina olivat siis yksi 
parodontiitin patogeenitaakan, yksi tulehduksen ja yksi kudoksen hajoamisen markkeri. 
Näistä ryhmä sitten laski kumulatiivisen riskiluvun (CRS): jokaisen markkerin 
konsentraatiot jaettiin tertiileihin, ja jokaisen potilaan CRS laskettiin kertomalla 
tertiiliarvot keskenään. Saatujen CRS-lukujen perusteella muodostettiin koehenkilöistä 
kolme ryhmää: matalan, kohtalaisen ja korkean riskin ryhmät. Havaittiin, että CRS 
erotti huomattavasti paremmin sairaiden ja terveiden koehenkilöiden ryhmät toisistaan 
kuin mikään tutkituista markkereista yksin. Syyksi todettiin se, että kun yksi kolmesta 
biomarkkerista osoittaa toipumisen merkkejä isännän vasteen ansiosta, kahden muun 
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markkerin pitoisuudet korostuvat, mutta CRS erottaa edelleen terveet sairaista. Väärien 
negatiivisten määrä siis vähenee. Tutkijat ehdottavat, että CRS voisi olla erityisen 
käyttökelpoinen silloin, kun halutaan seuloa suuria populaatioita eikä parodontaalista 
tutkimusta ole mahdollista toteuttaa. (12) 
 
 
7 Vieritestit ja muut biomarkkerien sovellukset 
 
Hyvän diagnostisen testin ominaisuuksiin kuuluvat korkea sensitiivisyys ja spefisisyys, 
toimivuus, hyvä suoritusteho, siirrettävyys ja matalat kustannukset. Sylkidiagnostiikassa 
useat näistä vaatimuksista onkin jo onnistuttu täyttämään yhdistelemällä eri 
tieteenalojen teknisiä saavutuksia. (9) Erityisesti MMP-8:a hyödyntävät vieritestit 
nähdään jo nyt tulevaisuuden apuvälineinä parodontaalisairauksien diagnosoimisessa, 
hoidossa ja seurannassa. On jopa esitetty, että kehitettyjä testejä voitaisiin 
tulevaisuudessa mahdollisesti soveltaa systeemisten, kuten sydän- ja verisuonitautien, 
diagnostiikkaan. On huomattu, että terveiden ja sairaiden erottaminen vieritestien avulla 
on riippuvaista valituista vasta-aineista ja analyysitekniikoista. (3) Seuraavassa 
käsitellään muutamaa sylkeä ja ientaskunestettä hyödyntävää vieritestiä, joihin 





Eräs tapa jäljittää ientaskunesteen tai peri-implanttinesteen MMP-8-pitoisuutta on 
MMP-8-spesifinen immunokromatografiaan perustuva dip-stick-vieritesti, jonka Sorsa 
et al. kehittivät vuonna 1999. Testi muistuttaa periaatteeltaan tavallista kotikäyttöön 
tarkoitettua raskaustestiä, ja sitä voidaan helposti käyttää vastaanotolla. (3, 14) Testissä 
käytetään kahta monoklonaalista vasta-ainetta MMP-8:n eri epitoopeille. Toinen vasta-
aine on kiinnitetty nitroselluloosamembraaniin pysäytysvyöhykkeeksi, toinen on liitetty 
sinisiin lateksipartikkeleihin. Suodatinpaperista tehdyn näyteliuskan kärki asetetaan 
ientaskuun 30 sekunniksi näytteen keruuta varten, jonka aikana paperiin imeytyy 
ientaskunestettä. Sitten liuska viedään varsinaiseen testiputkeen, jossa on 0,5 ml 
HEPES-puskuria. Liuskaan absorboituneiden proteiinien annetaan irrota liuskasta 
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puskuriin viiden minuutin ajan, jonka jälkeen MMP-8-testitikun kärki upotetaan 
puskuriin noin kymmeneksi sekunniksi. Tällöin neste imeytyy tikkuun ja puskurissa 
oleva MMP-8 vaeltaa tikkua pitkin sitoutuen samalla tikussa oleviin sinisiin vasta-
aineleimattuihin lateksipartikkeleihin. Siniset partikkelit kulkeutuvat sitten näytenesteen 
mukana nitroselluloosakalvon poikki pysäytysvyöhykkeen yli, jossa on toista MMP-8-
vasta-ainetta. Jos näytteen MMP-8-pitoisuus on riittävä, ilmestyy sininen viiva tälle 
vyöhykkeelle, kun lateksia kantava MMP-8 sitoutuu siihen. Testi on positiivinen, mikäli 
sininen viiva ilmestyy viidessä minuutissa. Testi on suunniteltu havaitsemaan yli 1 
ng/ml MMP-8-pitoisuudet. Käytettävät vasta-aineet tunnistavat sekä neutrofiili(PMN)- 
että non-PMN-tyyppiset MMP-8:n isoformit. (16) 
 
Tulos arvioidaan positiiviseksi tai negatiiviseksi sen mukaan, nähdäänkö paljaalla 
silmällä liuskaan ilmestyvän yksi vai kaksi sinistä viivaa. Tikkutesti on on/off-
muotoinen, eli se antaa tulokseksi parodontiittia sairastava tai terve.  Sen tulokset ovat 
linjassa IFMA:lla saatujen tulosten kanssa, tosin tikkutesti ei erota parodontiitin asteita 
yhtä tarkasti kuin IFMA. Sairauden asteiden erottamisen vaikeus johtuu useista 
seikoista. Kynnysarvo sairautta ja terveyttä kuvaavan pitoisuuden välillä on määritetty 
alun perin kliinisen statuksen mukaan, jossa voi olla pieniä mittaajasta riippuvia 
vaihteluita. Myös testituloksen lukeminen silmämääräisesti lisää testin epätarkkuutta, 
sillä saatu tulos on subjektiivinen ja esimerkiksi ympäristön valaistuksesta riippuvainen 
lukijan tulkinta. Testi ei siis ainakaan vielä näytä soveltuvan näytteen MMP-8-
pitoisuuden pienten muutosten eli sairauden eri asteiden määritykseen tai parodontiitin 
etenemisvaarassa olevien kohtien löytämiseen. Karkeampaan parodontiittia vai ei – 
tyyppiseen diagnostiikkaan testi vaikuttaisi kuitenkin helppokäyttöisyytensä, 
luotettavuutensa, kohtuuhintaisuutensa, yksinkertaisuutensa, nopeutensa ja 
herkkyytensä sekä syljen riittävän MMP-8 -pitoisuuden vuoksi käyvän. (3, 14) 
 
Samantapaista metodia sylkinäytteen MMP-8-pitoisuuden määritykseen on käytetty 
vuonna 2013 Nwhatorin et al. tekemässä tutkimuksessa. Kyseessä oleva tikkutesti on 
nimeltään PerioMarker® aMMP-8 Rapid Test, ja tutkimuksessa käsiteltiin muun 
muassa testin kykyä havaita aktiivinen parodontiitti ja ennustaa kroonista parodontiittia. 
Testi toimii niin, että koehenkilö huuhtelee suutaan 30 sekuntia testiliuoksella, jonka sen 
jälkeen valuttaa testin mukana tulleeseen keräyskuppiin. Ruiskuun imetään 3 ml tätä 
näyteliuosta suodatinpaperin läpi. Enintään neljä pisaraa liuosta laitetaan astiaan, jossa 
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neste imeytyy tutkimusliuskaa pitkin. Tämä esittää yhden (tulos negatiivinen, ei riskiä) 
tai kaksi (tulos positiivinen, kohonnut parodontiitin riski) sinistä viivaa viiden minuutin 
kuluessa. Testin todettiin korreloivan hyvin huonon suuhygienian, parodontiitin 
esiintymisen ja ientaskututkimuksen verenvuodon kanssa. Mielenkiintoista on, että testi 
antoi joillekin kliinisesti terveiltä näyttäville kohdille positiivisen tuloksen, minkä 
tulkittiin tarkoittavan sitä, että testi todella pystyy osoittamaan sellaiset riskikohdat, 





Munjal et al. esittelivät vuonna 2007 uuden vieritestin, DentoAnalyzerin. Tämä 
kannettava, käyttäjäystävällinen pöytälaite mahdollistaa useiden mikro-organismien, 
kuten bakteerien, sekä tulehdusmarkkerien, kuten MMP-8:n, kvantitatiivisen 
määrittämisen oraalinesteistä suusairauksien tilan seuraamista varten. Laite suorittaa 
automaattisesti koko analyysiprosessin nesteiden käsittelystä mittarilukeman 
laskemiseen tietokoneohjelman ja vakaan algoritmin perusteella. (18) 
 
DentoAnalyzer koostuu (i) kasetista, jossa on nesteitä käsittelevä moduuli ja joka 
sisältää kaikki immunologisiin reaktioihin tarvittavat reagenssit (kuten kliinisen 
näytteen), (ii) kuusisuodattimisesta reaktiokammiosta, jossa on positiiviset ja 
negatiiviset kontrollit ja jossa immunologiset reaktiot tapahtuvat, sekä (iii) jätesäiliöstä. 
Kahta tiettyjä antigeenien epitooppeja vastaan suunnattua vasta-ainetta käytetään nk. 
kerrosvoileipätekniikassa (sandwich-based immunoassay), vasta-aineimmunologisessa 
muodostelmassa analyyttisessä tapahtumasarjassa (antibody immuno column for 
analytical processesissa, ABICAP). Näyte, joka voi olla sylkeä tai ientaskunestettä, 
laimennetaan ohjeen mukaisella laimennuspuskurilla, siirretään kertakäyttöiseen 
DentoTestiin ja edelleen DentoAnalyzeriin.  Menetelmässä tapahtuva reaktio tuottaa 
suodattimen pinnalle sinisen saostuman, jonka optinen tiheys on verrannollinen 
tutkittavan aineen pitoisuuteen. Kvantitatiivinen mittaus perustuu substraattina toimivan 
TMB:n värinmuodostuksen kineettiseen analyysiin. Laitteen kehittäjät toteavat, että 




Vuonna 2007 Munjal et al. testasivat DentoAnalyzerin kykyä havaita aktivoitunutta 
MMP-8:a ientaskunesteestä parodontiumiltaan terveillä ja sairailla sekä 
gingiviittipotilailla. Laite mittasi entsyymipitoisuudet näytteistä 18–20 minuutissa, ja 
alustavien tulosten perusteella tutkijat väittävät, että laitteen antamat mittaustulokset 
ovat hyvin linjassa IFMA:lla, ELISA:lla ja kliinisellä tutkimuksella saatujen tulosten 
kanssa. (19) Samankaltaisia tuloksia saivat Sorsa et al. (2010) tutkimuksessaan, jossa he 
vertailivat ientaskunesteen MMP-8:n määrittämistä neljällä eri menetelmällä (IFMA, 
Amershamin ELISA, MMP-8-spesifinen dip-stick-vieritesti ja DentoAnalyzer). Tutkijat 
havaitsivat, että DentoAnalyzer jäljitti MMP-8-pitoisuudet näytteistä yhtä tarkasti kuin 
IFMA. (14) 
 
Munjal et al. summaavat omien tutkimustensa perusteella, että DentoAnalyzer on 
järkevä väline MMP-8:n havaitsemiseen ientaskunesteestä parodontiitin diagnostiikassa, 
ja siitä voisi tulla ainutlaatuinen vieritestauslaite hammaslääkäreille useiden bakteerien 
ja tulehdusmarkkereiden määrittämiseen. Laite on tutkijoiden mukaan luotettava 
vaihtoehto aikaa vieville ja laboratoriokeskeisille menetelmille, kuten ELISA:lle ja 





Paitsi vieritesteillä, parodontiitin sylkibiomarkkereita voidaan luonnollisesti tutkia myös 
laboratoriomenetelmillä. Tässä käsitellään laboratoriomenetelmistä ainoastaan IFMA ja 
ELISA, koska niihin on eniten viitattu tutkielmassa käytetyissä artikkeleissa, ne ovat 
keskeisiä biokemian menetelmiä ja niillä voi määrittää useita parodontiitin 
biomarkkereiksi toivottuja proteiineja. Tutkielman aihepiiriin kuuluvia markkereita, 
esimerkiksi bakteereja, on tutkittu muillakin menetelmillä, mutta ne menetelmät jätetään 






ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) on erittäin monikäyttöinen, herkkä ja 
menetelmältään yksinkertainen analyyttinen testi, joka soveltuu esimerkiksi antigeenien 
kvalitatiiviseen tai kvantitatiiviseen määrittämiseen. ELISA onkin eräs laajimmin 
käytetyistä immunologisista analyysimenetelmistä. Testin yksityiskohdissa voi olla 
eroja, mutta se pitää aina sisällään spesifisen vuorovaikutuksen vasta-aineen ja 
antigeenin välillä. 
 
Tässä tapauksessa läpinäkyvän, 96-kuoppaisen polypropyleenilevyn jokainen kuoppa 
on päällystetty tutkittavaa antigeeniä tunnistavalla vasta-aineella. Vasta-aineiden 
kiinnittäminen kuoppaan sallii antigeenin havaitsemisen ja määrän mittaamisen: kun 
tutkittavaa näytettä pipetoidaan kuoppaan, tarttuu kuopan seinämiin kiinnitettyyn vasta-
aineeseen tutkittava antigeeni muiden näytteessä olevien komponenttien jäädessä 
irrallisiksi kuoppaan. Nämä irralliset komponentit huuhdellaan pois. Tämän jälkeen 
kuoppaan pipetoidaan sekundaarivasta-aine, johon on yleensä liitettynä 
peroksidaasijohdannainen. Sekundaarivasta-aine sitoutuu spesifisesti antigeeniin, joka 
on tarttunut kuopan pohjalle kiinnitettyyn vasta-aineeseen. Sitoutumattomat 
sekundaarivasta-aineet huuhdellaan jälleen pois. Lopullisessa määrityksessä 
hyödynnetään peroksidaasin kykyä hapettaa substraattinsa, jona ELISA-menetelmässä 
käytetään useimmin TMB:tä. Reaktion seurauksena väritön TMB-liuos muuttuu ensin 
siniseksi ja vähän myöhemmin keltaiseksi reaktion pysäyttävän happoliuoksen ansiosta. 
Näin muodostuneen keltaisen värin intensiteetti on verrannollinen kaivossa olevan 
antigeenin ja täten siis myös siihen sitoutuneen sekundaarivasta-aineen määrälle. 
Kvantitatiivinen määritystulos saadaan yleensä vertaamalla näytteen tuottamaa 
värimuutoksen intensiteettiä standardinäytteisiin, joiden mitattavan aineen eli tässä 
tapauksessa tutkittavan antigeenin pitoisuus tiedetään. Mikäli käytetään vasta-aineita, 
joilla on riittävä spesifisyys ja affiniteetti, on menetelmän määritysraja yleensä 
huomattavasti alle 1 ng/ml. (20, 21) 
 
Sorsa et al. (2010) vertailivat tutkimuksessaan MMP-8:n määritystä ientaskunesteestä 
neljällä menetelmällä, IFMA:lla, Amershamin ELISA:lla, MMP-8-spesifisellä dip-stick-
vieritestillä ja DentoAnalyzerilla. He havaitsivat, että ELISA:lla saadut tulokset eivät 
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ole linjassa muilla menetelmillä saatujen tulosten kanssa, mutta ehdottavat syyksi eroja 
eri menetelmissä käytettyjen vasta-aineiden spesifisyyksien ja sensitiivisyyksien välillä, 





IFMA eli immunofluorometrinen analyysi on toinen tapa tutkia esimerkiksi 
sylkinäytteen MMP-8-pitoisuutta laboratoriossa. Monoklonaalisia MMP-8-spesifisiä 
vasta-aineita 8708 ja 8706 (Medix Biochemica, Kauniainen, Suomi) käytetään nk. 
tarttuvana (catching) vasta-aineena ja nk. merkkaavana (tracer) vasta-aineena, tässä 
järjestyksessä. Merkkaava vasta-aine leimattiin europium-kelaatilla. Näytteet 
laimennetaan analyysipuskurilla ja inkuboidaan tunnin ajan, jonka jälkeen seuraa tunnin 
inkubaatio merkkaavalla vasta-aineella. Lopuksi lisätään määritystä tehostava liuos ja 
viiden minuutin kuluttua fluoresenssi mitataan käyttäen 1234 Delfia Research 





Lukuisten tutkimusten perusteella on selvää, että syljestä voidaan löytää ja määrittää 
useita sellaisia biomarkkereita, jotka kertovat jotain parodontiitista. Parodontiitin 
voidaan havaita nostavan tai laskevan tiettyjen markkereiden pitoisuuksia syljessä, ja 
osan näiden markkereiden pitoisuuksista on myös todettu muuttuvan odotetusti 
perinteisen hoidon tuloksena. Toimivan sylkitestin edellytyksenä on, että käytettävää 
biomarkkeria tulee olla näytteessä riittävän suuria pitoisuuksia. Pitoisuuksien tulee 
myös muuttua riittävästi kliinisen parodontaalisen tilan muuttuessa. Tällaiseksi ovat 
osoittautuneet MMP-testit ja ennen kaikkea testit, joissa hyödynnetään MMP-8:a 
biomarkkerina. 
 
Useissa tutkimuksissa on tutkittu MMP-8:n soveltumista parodontiitin 
sylkidiagnostiikkaan, ja sen on useasti todettu soveltuvan tähän tarkoitukseen hyvin. 
Tutkimustulokset ovat olleet pääosin yhteneväisiä, MMP-8:n avulla on voitu selkeästi 
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erottaa terveet koehenkilöt sairaista ja MMP-8:a hyödyntäviä vieritestejäkin on jo 
kehitelty lupaavin tuloksin. MMP-8:sta toivotaankin tulevaisuudessa käyttökelpoista 
välinettä sylkidiagnostiikkaan hammaslääkäreiden vastaanotoille. Myös syljen 
kohonneiden MMP-9- ja MMP-13-pitoisuuksien on havaittu ilmentävän parodontiittia, 
ja näilläkin voisi olla tulevaisuudessa käyttöä mm. parodontiitin vaiheiden, 
etenemisnopeuden ja hoitovasteen määrityksessä. 
 
Vastaavasti TIMP-1:n on huomattu vähenevän syljessä parodontiittipotilailla ja 
lisääntyvän hoidon jälkeen. Erityisesti yhdistämällä TIMP-1:n, MMP-8:n ja ICTP:n 
avulla saadut tiedot on parodontiitti saatu tehokkaasti havaittua potilaan syljestä. Tässä 
yhteydessä myös ICTP:llä on saatu odotettuja tuloksia, mutta yksinään siitä ei näillä 
näkymin uskota saatavan käyttökelpoista diagnostiikan välinettä. Myös 
immunoglobuliineja on tutkittu runsaasti siinä toivossa, että niiden avulla voitaisiin 
määrittää parodontiittia syljestä, mutta tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Useiden 
tekijöiden katsotaan vaikuttavan syljen Ig-pitoisuuksiin, joten parodontiitin vaikutusta 
voi olla vaikea erottaa tuloksista. Lisätutkimusta aiheesta tarvitaan, mikäli 
immunoglobuliineista toivotaan apua parodontiitin määritykseen. 
 
Samoin sytokiineja koskevissa tutkimuksissa on saatu ristiriitaisia tuloksia, ja 
lisätutkimusta ja yhteneväisiä tutkimusmenetelmiä vaadittaisiin, jotta näiden 
mahdollisesti lupaavien biomarkkereiden käyttökelpoisuudesta parodontiitin 
sylkidiagnostiikkaan saataisiin lisää tietoa. Sama tilanne on myös 
parodontopatogeenisia bakteereja koskevien tutkimusten kohdalla. Kuitenkin ainakin P. 
gingivaliksen on havaittu tukevan parodontiitin havaitsemista, kun se määritetään 
näytteestä MMP-8:n ja IL-1β:n lisäksi, ja tulokset yhdistetään. Bakteereistakin voisi siis 
tulevaisuudessa olla hyötyä parodontiitin määrittämiseen syljestä. Edellä mainittujen 
lisäksi on tutkittu lukuisia proteiineja, entsyymejä ja muita mahdollisia 
biomarkkerikandidaatteja parodontiitille, mutta niiden joukosta ei tähän mennessä ole 
löytynyt erityisen hyvin tarkoitukseen sopivaa markkeria, vaikka toivotun suuntaisia 
tuloksia onkin saatu esimerkiksi hoitovasteen arvioimiseen liittyen. Lisätutkimus on 
näidenkin osalta tarpeen. 
 
Tämänhetkisen tiedon valossa näyttäisi siltä, että yhdistämällä useammalla eri 
biomarkkerilla saatua tietoa saavutetaan suurempi spesifisyys ja sensitiivisyys 
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parodontiittia syljestä diagnosoitaessa (7). Yhdistelminä on käytetty TIMP-1:n, MMP-
8:n ja ICTP:n pitoisuuksia, MMP-8/TIMP-1-suhteita, yhdistettyjä MMP-8- ja TIMP-1- 
pitoisuuksia ja P. gingivaliksen, MMP-8:n ja IL-1β:n pitoisuuksia. Yhdistelemisen 
avulla on voitu vähentää tupakoinnin vaikutusta tuloksiin sekä saada selvempi ero 
terveiden ja sairaiden henkilöiden välille kuin yksittäisiä markkereita käyttämällä. 
 
Parodontiitin biomarkkereita koskevien tutkimusten tuloksissa on kuitenkin paljon 
myös ristiriitoja. Näiden syyksi on esitetty esimerkiksi tutkittavien aineiden pieniä 
sylkikonsentraatioita, erilaisia määritys- ja analyysitapoja, syljen virtausnopeuksien ja 
keräystapojen eroja sekä eroja parodontiitin asteessa, koehenkilöiden määrässä, 
yleisterveydessä, ikäjakaumassa ja tupakoivien osuuksissa. Tutkimuksia on myös 
joistain markkereista tehty suhteellisen vähän, joten lisätutkimus olisi tarpeellista 
tarkempien yksityiskohtien selvittämiseksi. Lisäksi yhteneväisemmät linjat tutkimusten 
toteuttamisessa edistäisivät tutkimusten vertailukelpoisuutta. 
 
Perinteiset menetelmät parodontiitin määrittämiseksi, kuten ientaskujen mittaus ja 
radiologiset tutkimukset, ovat edelleen hyviä ja luotettavia parodontiitin 
diagnosointikeinoja, ja sylkitesti tuskin tulee koskaan korvaamaan niitä.  Niiden rinnalle 
on kuitenkin toivottu löytyvän lisäksi keino, joka täydentäisi perinteisten menetelmien 
puutteita. Tällä hetkellä tutkijat pyrkivätkin kehittelemään sylkitestiä, joka erottaisi 
parodontiitin kroonisen ja akuutin vaiheen, ennustaisi taudin etenemisnopeutta ja 
hoitovastetta, havaitsisi riskipotilaat ja taudin ennen kliinisiä merkkejä (kuten 
merkittävää alveoliluun menetystä) ja kertoisi osaltaan hoidon onnistumisen tasosta. 
Käyttökelpoisen sylkitestin kehittäminen on erityisen tärkeää useasta syystä. 
Parodontiitin aiheuttama kudostuho on pitkälti peruuttamatonta, ja ajoissa aloitettu hoito 
tehoaa yleensä paremmin kuin vasta taudin myöhäisessä vaiheessa aloitettu, joten 
varhaisen diagnoosin seurauksena potilaan kokemat haitat jäävät pienemmiksi. Koska 
parodontiitin on todettu vaikuttavan myös potilaiden yleisterveyteen, kuten lisäävän 
sydän- ja verisuonitautien sekä keuhkotautien riskiä, on entistäkin tärkeämpää puuttua 
tautiin sen varhaisessa vaiheessa. (4, 5, 8, 9, 14, 16) 
 
Parodontiitin sylkitestistä olisi myös merkittävää etua suurten väestöjen seulonnoissa 
sekä epidemiologisissa tutkimuksissa, sillä sylkitestit olisivat nopeampia ja helpompia 
toteuttaa suurilla potilasryhmillä kuin perusteelliset suun tutkimukset.  Mahdollinen 
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kotikäyttöinen testi voisi lisätä terveyspalvelujen saatavuutta, vähentää terveyseroja ja 
laskea hoitoa tarvitsevien potilaiden kynnystä hakeutua hammaslääkärin hoitoon. 
Erityistä hyötyä sylkitestistä olisi kehittyvissä maissa, joissa koulutettuja 
terveydenhuollon ammattilaisia on vähän, eikä kaikilla potilailla välttämättä ole edes 
mahdollisuutta päästä hammaslääkärin vastaanotolle tutkimukseen.  Sylkitestin avulla 
kuka tahansa terveydenhuoltohenkilöstöön kuuluva, kuten lääkäri tai hoitaja, voisi 
ilman erityistä välineistöä tai suunterveyden ammattiosaamista löytää riskipotilaat 
parodontiitin suhteen ja lähettää heidät hammaslääkärille tarkempiin tutkimuksiin ja 
hoitoon. (9, 17, 23) 
 
On havaittu, että paitsi parodontiitti, myös eräät muut taudit muuttavat syljestä 
todettavien biomarkkereiden konsentraatioita. Tällaisia tauteja alustavien tutkimusten 
mukaan ovat esimerkiksi suu-, haima-, rinta- ja keuhkosyöpä, Sjögrenin syndrooma ja 
tyypin II diabetes. Mikäli tehokas sylkitesti parodontiitin diagnosoimiseksi 
kehitettäisiin, voisi se toimia tiennäyttäjänä myös muiden tautien sylkidiagnostiikkaan. 
(9, 16) 
 
Ennen kuin tehokas, luotettava ja kustannuksiltaan kohtuullinen sylkitesti parodontiitille 
saadaan kehitettyä, tarvitaan vielä paljon jatkotutkimusta. Näissä tutkimuksissa olisi 
oltava riittävän suuret määrät koehenkilöitä, ja erityisesti riittävän pitkäkestoisia 
pitkittäistutkimuksia kaivataan.  Olisi selvitettävä, mitkä biomarkkerit tai niiden 
yhdistelmät parhaiten korreloivat parodontiitin ja sen eri vaiheiden kanssa, jotta testille 
saavutetaan riittävä spesifiteetti ja sensitiivisyys. Myös mahdollisten tulosta häiritsevien 
tekijöiden osuus olisi selvitettävä, kuten normaalit päivittäiset muutokset, tupakoinnin 
vaikutus ja niin edelleen. (3, 7) Paljon työtä on siis vielä tehtävänä, ennen kuin 
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